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Резюме
Острые кишечные инфекции (ОКИ) с синдромом ге-
моколита представляют группу тяжелых заболеваний у 
детей, что определяет актуальность изучения особен-
ностей их этиопатогенеза.
Цель – изучение клинико-лабораторных особенно-
стей ОКИ с синдромом гемоколита в зависимости от 
этиологии и наличия осложнений.
Материалы и методы. Наблюдали 77 больных ОКИ в 
возрасте от 3 месяцев до 16 лет. Этиологический диаг-
ноз верифицировали по данным бактериологического 
и ПЦР исследований кала с реагентами «АмплиСенс® 
ОКИ скрин-FL», серологических методов. У всех пациен-
тов наблюдали синдром гемоколита. Дети с ОКИ уточ-
ненной этиологии образовали группу 1 (n=59), с ОКИ не-
уточненной этиологии – группу 2 (n=18). Выявляли не-
специфические осложнения ОКИ: респираторную (РИ) и 
мочевую инфекцию (МИ). Тяжесть ОКИ определяли по 
индексу Кларка, тяжесть обезвоживания – по клини-
ческой шкале ВОЗ. Для оценки данных исследования ис-
пользовали U-критерий Манна – Уитни и коэффициен-
ты корреляции Пирсона.
Результаты. Отмечена разница в возрасте детей 
группы 1 (3,9±0,6 года) и группы 2 (2,2±0,6 года; p=0,03) 
и частоте осложнений: РИ диагностирована в группе 1 у 
54,5% детей, в группе 2 у 83,3% (p=0,001); МИ – у 45,5% 
и 16,7% соответственно (p=0,03). При осложненном 
течении ОКИ макроскопические признаки гемоколита 
и воспалительные изменения гемограммы с включением 
тромбоцитарного звена системы гемостаза в группе 1 
наблюдали достоверно чаще, чем в группе 2. При неос-
ложненном течении ОКИ у детей группы 1 отмечалась 
достоверная корреляция признаков воспаления с обез-
воживанием и более высокая тяжесть заболевания по 
индексу Кларка, чем при осложненном течении.
Заключение. Возраст детей с ОКИ уточненной эти-
ологии составил 3,9±0,6 года, с ОКИ неуточненной 
этиологии – 2,2±0,6 года (p=0,03). ОКИ уточненной 
этиологии протекали более тяжело, чем ОКИ неуточ-
ненной этиологии. Осложненное течение ОКИ с синдро-
мом гемоколита отличалось выраженностью признаков 
местного и системного воспалительного ответа.
Abstract
The acute intestinal infections (AII) with a haemocolitis 
syndrome represent group of a serious illness at children that 
defines relevance of studying of their etiology and pathogen-
esis.
The purpose of the work is to study the clinical and labo-
ratory features of AII with hemocolitis syndrome depending 
on the etiology and complications.
Materials and methods. Observed 77 patients of AII aged 
from 3 months up to 16 years. The etiological diagnosis veri-
fied using bacteriological and PCR studies of feces with Am-
pliSens® OKA screen-FL reagents and serological methods. 
Hemocolitis syndrome was observed in all patients. Patients 
with AII of a clarified etiology formed group 1 (n = 59), with 
AII of unclarified etiology – group 2 (n = 18). Intercurrent 
diseases were detected as non-specific complications of 
acute intestinal infections: respiratory (RI) and urinary infec-
tions (UI). AII severity was determined by the Clarke-index, 
the severity of dehydration – according to the WHO clinical 
scale. To evaluate the data of a research, the Mann-Whitney 
U-test and Pearson correlation coefficients were used. 
Results. There was a difference in the age of children in 
group 1 (3.9 ± 4.2 g) and group 2 (2.2 ± 2.6 g; p = 0.03) and 
in the frequency of complications: RI is diagnosed in group 1 
for 54.5% of children, in group 2 for 83.3% (p=0.001); UI – 
at 45.5% and 16.7% respectively (p=0.03). In complicated 
course of AII, macroscopic signs of hemocolitis and inflam-
matory changes in the hemogram with the inclusion of plate-
let hemostasis in group 1 observed significantly more often 
than in group 2. In children of group 1, with uncomplicated 
acute intestinal infections, there was a significant correla-
tion of signs of inflammation with dehydration and a higher 
severity of the disease according to the Clarke-index than 
with a complicated course.
Conclusion. The age of children with AII of a clarified eti-
ology was 3.9 ± 0.6 years, with AII of an unclarified etiology 
– 2.2 ± 0.6 years. AII of a clarified etiology preceded more 
hard, than AII of unclarified etiology. Complicated course of 
AII with hemocolitis syndrome characterized by expressive-
ness of signs of the local and system inflammatory answer.
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Введение
Повседневная практика педиатров показыва-
ет, что инфекционная причина острой диареи у 
детей доминирует над другими [1]. Однако далеко 
не во всех случаях удается установить этиологию 
инфекционной диареи [2]. И хотя считается, что 
недостаточная частота этиологической диагности-
ки острых кишечных инфекций (ОКИ) связана 
с техническими проблемами, текущий прогресс 
лабораторных методов, включая методы молеку-
лярной микробиологии, расширяет и меняет наши 
представления о возбудителях диарей [3, 4]. В то 
же время понятно, что некоторая часть нерасшиф-
рованных ОКИ может иметь неинфекционный 
генез, обусловленный, в частности, проявлениями 
гастроинтестинальной пищевой аллергии, первич-
ного и вторичного ацетонемического синдрома, 
манифестацией воспалительных заболеваний ки-
шечника и другими причинами [5]. Следует также 
принимать во внимание, что критерии инфекци-
онной диареи не требуют обязательной верифи-
кации этиологии, а учитывают прежде всего кли-
нические признаки острого диарейного синдрома 
длительностью до 14 дней и наличие одного или 
нескольких следующих симптомов (боли в живо-
те, тошнота, рвота, тенезмы) в сочетании с инток-
сикацией и/или эпидемиологическими данными 
[1, 6].
Актуальность изучения клинико-лабораторных 
особенностей ОКИ, протекающих с геморрагичес-
кими проявлениями в стуле, часто называемыми 
синдромом геморрагического колита (или гемо-
колита), обусловлена тем, что они представляют 
группу относительно тяжелых инфекций, доля 
которой в структуре диарейных заболеваний у 
детей в мире достигает 8% [7]. Верификация этио-
логии ОКИ с синдромом гемоколита обязательна, 
поскольку лежит в основе назначения пациентам 
рационального лечения, способного предотвра-
тить тяжелые специфические осложнения: раз-
витие гемолитико-уремического синдрома, пер-
форации кишечника и перитонита, токсической 
дилатации кишечника, кишечных кровотечений, 
инфекционно-токсического шока [1, 8]. Но реаль-
ное существование инфекционных гемоколитов 
неуточненной этиологии вызывает интерес к осо-
бенностям их течения и клинико-лабораторных 
проявлений [5, 9]. Кроме того, не исключено, что 
так называемые неспецифические осложнения у 
детей с ОКИ, протекающие с геморрагическими 
кишечными проявлениями в виде сопутствующих 
интеркуррентных заболеваний, могут изменить 
выраженность проявлений системного и местного 
воспаления, но это требует подтверждения.
Цель исследования – изучение клинико-ла-
бораторных особенностей ОКИ с синдромом ге-
моколита уточненной и неуточненной этиологии 
в зависимости от наличия сопутствующих интер-
куррентных заболеваний у детей.
Материалы и методы
В период 2017–2018 гг. в отделении кишечных 
инфекций Детского научно-клинического цен-
тра инфекционных болезней наблюдали 77 детей 
в возрасте от 3 месяцев до 16 лет, проходивших 
обследование и лечение по поводу ОКИ с синдро-
мом гемоколита. Среди наблюдаемых пациентов 
мальчиков было 37 (48,1%), девочек – 40 (51,9%), 
средний возраст детей (M±ü) составил 3,6±3,9 лет. 
Диагноз ОКИ устанавливали на основании дан-
ных эпиданамнеза, клинических признаков обще-
инфекционного синдрома (лихорадка, симптомы 
интоксикации), синдрома поражения желудочно-
кишечного тракта (абдоминальные боли, рвота, 
тошнота, диарея), синдрома дегидратации, – с 
учетом клинических рекомендаций (протоколов 
лечения) оказания медицинской помощи больным 
данной патологией. У всех пациентов наблюда-
ли синдром гемоколита, определяемый визуаль-
но (макроскопически) при осмотре стула и/или 
микроскопически по характерным изменениям 
копрограммы с наличием лейкоцитов, эритроци-
тов, большого количества слизи. Этиологический 
диагноз ОКИ устанавливали на основании резуль-
татов бактерио логического и ПЦР исследований 
кала с реагентами «АмплиСенс® ОКИ скрин-FL», 
а также серологических методов.
Пациенты с ОКИ уточненной этиологии обра-
зовали группу 1 (n=59; 76,6%), пациенты с ОКИ не-
уточненной этиологии образовали группу 2 (n=18; 
23,4%). Всем пациентам проводили стандартное 
обследование: клинический анализ крови, общий 
анализ мочи, копрологическое исследование, био-
химическое исследование крови с определени-
ем уровня мочевины, креатинина, трансаминаз, 
амилазы, глюкозы, основных электролитов; ЭКГ; 
УЗИ органов брюшной полости. Дополнительные 
лабораторные, инструментальные исследования 
и консультации больных врачами-специалистами 
выполняли по медицинским показаниям. 
Выявляли и оценивали выраженность клинико-
лабораторных признаков синдромов интоксика-
ции, обезвоживания, местного и системного вос-
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палительного ответа. Тяжесть ОКИ определяли по 
индексу Кларка [10], тяжесть обезвоживания – по 
клинической шкале (Clinical Dehydration Scale – 
CDS), рекомендованной ВОЗ [11]. Изучали особен-
ности течения заболевания, обращая внимание на 
развитие неспецифических осложнений в виде со-
путствующих интеркуррентных заболеваний [12], 
и выделяли подгруппы пациентов с неосложнен-
ными и осложненными ОКИ. 
Статистический анализ результатов прово-
дили с помощью программных средств и пакета 
Anaconda 5.3. Количественные переменные, рас-
пределение которых не отличалось от нормально-
го, описаны средними значениями (М) и средними 
квадратичными отклонениями (σ). Для оценки раз-
личия изучаемых данных в группах и подгруппах 
использовали U-критерий Манна – Уитни. Для 
измерения степени связи между количественны-
ми переменными вычисляли коэффициенты кор-
реляции Пирсона. Различия и корреляции считали 
значимыми при р<0,05.
Результаты и обсуждение
Анализ возрастной структуры больных выявил 
преобладание детей раннего возраста – 37 (48,0%), 
далее по убыванию следовали дети дошкольно-
го возраста – 17 (22,1%), грудного возраста – 12 
(15,6%) и школьного возраста – 11 (14,3%). 
Этиологическая структура ОКИ у 48 пациентов 
(62,3%) была представлена бактериальными воз-
будителями, у 11 (14,3%) – вирусно-бактериаль-
ными. В структуре бактериальных гемоколитов 
преобладали моноинфекции (n=44; 57,1%), из них 
сальмонеллез диагностирован у 20 (45,5%) детей, 
кампилобактериоз – у 13 (29,5%), эшерихиоз – у 
3 (6,8%), шигеллез – у 2 (4,5%). Два и более бакте-
риальных агентов (микст-бактериальные ОКИ) 
выявлены у 4 (9,1%) больных. ОКИ, вызванные ус-
ловно-патогенными бактериями, диагностирова-
ны у 8 (10,4%) пациентов. Вирусно-бактериальные 
ОКИ у 6 из 11 (54,5%) детей были представлены со-
четанием сальмонеллеза с кишечными вирусами 
(рота-, норо-, аденовирусами), а также одинаково 
часто – сочетанием кампилобактериоза и эше-
рихиоза с кишечными вирусами (по n=2; 18,2% 
соответственно). Результаты анализа возрастной 
и этиологической структуры ОКИ с синдромом 
гемоколита у наблюдаемых детей частично не со-
впадали с данными других авторов, в исследовани-
ях которых детей грудного возраста было в 2 раза 
больше [10, 13], в этиологическую структуру рас-
шифрованных ОКИ входили простейшие – амеба 
дизентерийная (4%) и ротавирус (6%) [10], что, по-
видимому, связано с региональными особенностя-
ми и с диагностическими подходами.
Неосложненное течение ОКИ имело место у 
60 (77,9%) детей, осложненное – у 17 (22,1%). В 
группе 1 неосложненное течение заболевания 
наблюдали у 48 (81,4%) детей, осложненное – у 
11 (18,6%), в группе 2 неосложненное течение за-
болевания наблюдали реже – у 12 (66,7%) детей 
(p<0,01), а осложненное чаще – у 6 (33,3%) детей 
(p<0,01). Изучение характера неспецифических 
осложнений ОКИ у наблюдаемых пациентов обна-
ружило, что в группе 1 у 5 из 11 детей (45,5%) была 
диагностирована мочевая инфекция (МИ) , а у 6 
(54,5%) – респираторная инфекция (РИ), в то же 
время в группе 2 у 1 из 6 пациентов (16,7%) была 
диагностирована МИ (p=0,03), а у 5 (83,3%) – РИ 
(p=0,001). Иначе говоря, МИ как осложнение бак-
териальной этиологии у детей группы 1 отмечали 
достоверно чаще, чем у детей группы 2; и наоборот, 
осложнения вирусной этиологии, которая обычно 
более типична для РИ, отмечали достоверно реже.
Особенности клинических проявлений заболе-
вания (гастроэнтероколит, энтероколит) в группах 
1 и 2 в зависимости от этиологии ОКИ и наличия 
осложнений значимо не отличались, при этом ча-
стота энтероколита была выше в 2–3 раза.
Частота и длительность лечения больных анти-
бактериальными препаратами на догоспитальном 
этапе в группе 1 (30,5%; 1,3±2,6 дней) и группе 2 
(33,3%; 1,9±3,7 дней) достоверно не отличались.
Сравнение частоты клинико-лабораторных при-
знаков синдромов интоксикации, обезвоживания, 
местного и системного воспалительного ответа у 
детей группы 1 и группы 2 показало следующее. 
В группе 2 дети были младше (2,2±2,6 года), чем в 
группе 1 (3,9±4,2 года; p=0,03), что предполагало 
наличие у них относительной иммунологической 
недостаточности. Тяжесть ОКИ по индексу Кларка 
(10,4±3,3 и 10,2±3,8 баллов), тяжесть обезвожива-
ния по шкале CDS (3,0±1,6 и 2,7±1,9 баллов) в груп-
пах достоверно не отличались. При этом в группе 
2 отмечено достоверно более частое повышение 
уровня креатинина в сыворотке крови, чем в груп-
пе 1 (61,1% и 35,6% соответственно; p=0,03), что 
свидетельствовало о нарушении фильтрационной 
функции почек. Кроме того, в группе 2 достоверно 
чаще, чем в группе 1, выявляли изменения показа-
телей гемограммы в виде снижения уровня гемо-
глобина относительно возрастной нормы (22,2% 
против 6,8%; p=0,03), повышения относительного 
количества сегментоядерных нейтрофилов (33,3% 
против 18,6%; p=0,02), повышения абсолютного ко-
личества моноцитов (66,6% против 40,6%; p=0,02), 
повышением количества тромбоцитов (44,4% про-
тив 16,9%; p=0,01), что указывало на более значи-
тельную выраженность воспалительного процесса 
с включением тромбоцитарного звена системы ге-
мостаза реактивного характера и совпадало с дан-
ными других авторов [14].
Далее был проведен анализ клинико-лабора-
торных признаков неосложненного и осложнен-
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ного (присоединением интеркуррентных заболе-
ваний) течения ОКИ у детей группы 1 и группы 2.
Оказалось, что в группе 1 при неосложненном 
течении ОКИ отмечалась достоверно более вы-
сокая тяжесть заболевания по индексу Кларка, 
чем при осложненном (10,7±3,2 и 8,7±3,0 баллов 
соответственно; p=0,04), что сопровождалось 
достоверно более высокой частотой лихорадки 
(83,3% и 54,6%; p=0,02) и более высокой частотой 
длительной (не менее 5 суток) лихорадки (12,5% и 
9,1%; p=0,02), более высокими значениями макси-
мального количества дефекаций в сутки в остром 
периоде заболевания (8,2±5,13 и 4,6±2,5; p=0,01), 
хотя на догоспитальном этапе эти дети получали 
антибактериальные препараты достоверно чаще 
(35,4% и 9,1%; p=0,02). Полученные данные позво-
ляют предполагать более выраженные токсиген-
ные свойства возбудителей при неосложненном 
течении ОКИ, чем при осложненном, что требует 
дальнейшего изучения.
В то же время при осложненном течении ОКИ 
у детей группы 1 достоверно чаще, чем при неос-
ложненном, отмечалось повышение абсолютного 
количества палочкоядерных (72,7% против 41,7%; 
p=0,03) и сегментоядерных (45,5% против 6,3%; 
p=0,0001) нейтрофилов, абсолютного количества 
моноцитов (63,6% против 35,4%; p=0,04), а также 
повышение количества тромбоцитов в гемограмме 
(36,4% против 12,5%; p=0,03), что указывало на бо-
лее высокую выраженность воспалительного про-
цесса и активацию тромбоцитарного звена систе-
мы гемостаза. Стоит учесть, что при неосложнен-
ном и осложненном течении ОКИ в этой группе 
пациентов тяжесть обезвоживания достоверно не 
отличались (3,1±1,5 баллов и 2,4±1,9 баллов соот-
ветственно; p=0,14), поэтому более значимое по-
вышение количества тромбоцитов в гемограмме 
при осложненном течении ОКИ могло быть след-
ствием не только сгущения крови.
В группе 2 при неосложненном и осложненном 
течении ОКИ тяжесть заболевания по индексу 
Кларка (10,3±4,3 и 9,8±2,8 баллов; p=0,4), тяжесть 
обезвоживания по шкале CDS (2,9±1,6 и 2,2±2,4 
баллов; 0,25) достоверно не отличались. Но неос-
ложненное течение по сравнению с осложненным 
характеризовалось достоверно более выраженной 
диареей в остром периоде заболевания (7,33±3,39 
против 2,83±1,47; p=0,002), более частым обнару-
жением макроскопических признаков гемоколита 
(100% против 50%; p=0,006), более высокой часто-
той повышения уровня креатинина в сыворотке 
крови (75% против 33,3%; p=0,05), что косвенно 
свидетельствовало о более выраженном местном 
воспалительном процессе с геморрагическими 
проявлениями на фоне нарушения фильтрацион-
ной функции почек. 
Обращало на себя внимание, что, в отличие от 
воспалительных изменений гемограммы при ос-
ложненном течении заболевания у детей группы 1, 
в группе 2 наблюдалась обратная картина – при ос-
ложненном течении заболевания достоверно реже, 
чем при неосложненном, имело место повышение 
относительного (16,7% против 75%; %; p=0,01) и 
абсолютного количества (0% против 50%; p=0,03) 
палочкоядерных нейтрофилов, абсолютного коли-
чества сегментоядерных нейтрофилов (1,7% про-
тив 25%; p=0,0001), а также повышение количества 
тромбоцитов (16,7% против 58,3%; p=0,05). Надо 
заметить, что при осложненном течении ОКИ в 
группе 2 в 83,3% случаев отмечали ОРИ (чаще обу-
словленные вирусной этиологией), тогда как в груп-
пе 1 ОРИ были диагностированы достоверно реже 
(в 54,5%), что могло отразиться на особенностях 
гемограммы. Выявленные отличия в клинической 
картине неосложненного и осложненного течения 
ОКИ неуточненной этиологии предположительно 
могут быть объяснены наличием разных ассоциа-
ций недиагностированных вирусов и условно-пато-
генных бактериальных возбудителей [7, 8].
На рисунке 1 представлены результаты сравни-
тельного анализа частоты клинических признаков, 
на рисунке 2 – анализа частоты лабораторных 
признаков неосложненного (А) и осложненного 
(Б) течения ОКИ у детей в группах 1 и 2. 
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Клинические проявления при неосложнен-
ном течении ОКИ в группах пациентов во мно-
гом совпадали, только лихорадка длительностью 
более 5 дней отмечалась в группе 1 достоверно 
чаще, чем в группе 2 (12,5% и 8,3% соответствен-
но; p=0,03), что отражало связь с выраженно-
стью системного воспалительного ответа. При 
осложненном течении ОКИ частота изучаемых 
клинических признаков в группах отличалась 
больше, чем при неосложненных формах. Уста-
новлена достоверно более высокая частота визу-
альных признаков гемоколита при осложненном 
течении ОКИ у детей группы 1 (90,9% против 50% 
в группе 2; p=0,04), что свидетельствовало о не-
сколько более выраженном местном воспали-
тельном процессе в кишечнике на фоне интер-
куррентных заболеваний.
Лабораторные показатели при неосложнен-
ном течении ОКИ в группах по многим позициям 
отличались. Так, признаки воспаления и обезво-
живания достоверно чаще наблюдались у детей 
группы 2: повышение относительного (25% про-
тив 16,7% в группе 1; p=0,03) и абсолютного ко-
личества (25% против 6,3%; p=0,002) сегментоя-
дерных нейтрофилов в гемограмме, повышение 
абсолютного количества моноцитов (66,7% против 
35,4%; p=0,02), повышение количества тромбо-
цитов (58,3% против 12,5%; p=0,0003), повышение 
креатинина в сыворотке крови (75% против 37,5%; 
p=0,01). Полученные данные позволяют думать, 
что расшифровка этиологии ОКИ с синдромом ге-
моколита у детей группы 2 может быть направле-
на, во-первых, на выявление бактериальных воз-
будителей, поскольку выраженность лаборатор-
ных признаков воспаления с включением тромбо-
цитарного звена системы гемостаза в этой группе 
значительна, что совпадает с наблюдениями дру-
гих авторов при бактериальных инфекциях [14]; 
во-вторых, на поиски особых генотипов вирусных 
возбудителей диарей, способных вызывать гемор-
рагический энтероколит [8], или (что не исключа-
ется) определенных ассоциаций кишечных виру-
сов с условно-патогенными возбудителями [9].
При осложненном течении ОКИ (n=12) вы-
раженность воспалительного процесса в группе 1 
была выше, чем в группе 2, что характеризова-
лось высокой частотой повышения абсолютного 
количества палочкоядерных нейтрофилов в гемо-
грамме (72,7%) с отсутствием такового в группе 2 
(p=0,003) и объяснялось достоверно более высо-
кой частотой осложнений бактериальной природы 
в виде ИМВП.
Сравнение выявленных значимых корреляций 
клинико-лабораторных показателей у пациентов с 
несложненным течением ОКИ в группах пациен-
тов представлено на рисунке 3. В группе 1 (рис. 3А) 
установлена достоверная связь признаков вос-
паления с обезвоживанием (количество палочко-
ядерных нейтрофилов в гемограмме с тяжестью 
обезвоживания по CDS) и с нарушением тромбо-
цитарного звена гемостаза (количество лейкоци-
тов с количеством тромбоцитов в гемограмме); 
связь признаков нарушения функции почек с 
обез воживанием (уровень креатинина с гемато-
критом; уровень креатинина с гемоглобином). 
В группе 2 (рис. 3Б) выявленные значимые кор-
реляции свидетельствовали о связи активности 
воспаления с тяжестью ОКИ (количество палочко-
ядерных нейтрофилов с тяжестью ОКИ по индексу 
Кларка), с обезвоживанием (количество палочкоя-
дерных нейтрофилов с тяжестью обезвоживания 
по CDS); о связи активации тромбоцитарного звена 
гемостаза с длительностью догоспитального этапа 
болезни и с длительностью лечения пациентов анти-
бактериальными препаратами на догоспитальном 
этапе. При этом длительность лечения больных ОКИ 
антибактериальными препаратами на догоспиталь-
ном этапе не влияла на повышение уровня креати-
нина в сыворотке крови (r= – 0,61). Установлена 
связь частоты нарушений функции почек с частотой 
развития реактивных поражений печени у больных 
данной группы (уровень АЛТ с уровнем мочевины), 
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что, с одной стороны, косвенно свидетельствует о 
тяжести интоксикации, а с другой – о повышении 
риска развития внекишечных проявлений ОКИ [15].
Заключение
Результаты изучения клинико-лабораторных 
особенностей ОКИ с синдромом гемоколита у де-
тей показали, что в возрастной структуре домини-
ровали дети раннего (48%) и дошкольного (22,2%) 
возраста, в этиологической структуре преоблада-
ли бактериальные возбудители (62,3%), чаще пред-
ставленные моноинфекциями (57,1%) и наиболее 
часто – сальмонеллезом (45,5%) и кампилобакте-
риозом (29,5%). ОКИ неуточненной этиологии ди-
агностированы у 23,4% пациентов. Осложненное 
течение ОКИ в виде интеркуррентных заболева-
ний наблюдали у 22,1% детей. 
Отмечено, что дети с ОКИ неуточненной этиоло-
гии были младше, чем дети с ОКИ уточненной эти-
ологии (2,2±2,6 года и 3,9±4,2 года соответственно; 
p=0,03). На этом фоне у детей с ОКИ неуточненной 
этиологии значимо чаще выявлялись признаки вы-
раженного воспалительного процесса, включения 
тромбоцитарного звена системы гемостаза и нару-
шения фильтрационной функции почек, что кос-
венно подтверждает возможность инфекционного 
гемоколита, обусловленного малоизвестными и по-
этому недиагностируемыми возбудителями, воз-
можно, «редкими» генотипами кишечных вирусов 
[7] или сочетанием ротавирусов с антибиотико-ассо-
циированной диареей [8], в происхождении которой 
роль клостридиальной инфекции не обязательна, а 
в качестве ключевого этиологического фактора вы-
ступают условно-патогенные бактерии [8].
При осложненном течении ОКИ макроскопиче-
ские признаки гемоколита и воспалительные изме-
нения гемограммы с активацией тромбоцитарного 
звена системы гемостаза в группе 1 наблюдали до-
стоверно чаще, чем в группе 2. Полученные данные 
могут стать отправной точкой для дальнейших ис-
следований по изучению влияния интеркуррент-
ных инфекций на особенности течения ОКИ с син-
дромом гемоколита различной этиологии у детей.
При неосложненном интеркуррентными забо-
леваниями течении ОКИ уточненной этиологии 
выявлена достоверно более высокая их тяжесть по 
индексу Кларка, чем при осложненном, что наво-
дит на мысль о возможной разнице способности 
возбудителей к токсинообразованию.
Анализ характера и значимости корреляции 
клинико-лабораторных признаков ОКИ с синдро-
мом гемоколита у детей в зависимости от этиологии 
(уточненная или неуточненная) и от особенностей 
течения (неосложненное или осложненное интер-
куррентными заболеваниям) выявил связь выра-
женности воспаления с включением тромбоцитар-
ного звена системы гемостаза реактивного генеза.
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